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Dynamics of changes in lipid peroxidation and antioxidant protection under the influence  
of complex treatment in patients with comorbid course of non-alcoholic steatohepatitis
O. Yu. Filippova
The aim to assess the effect of various complex treatment regimens on lipid peroxidation (LPO) and antioxidant protection (AOP) 
in patients with non-alcoholic steatohepatitis (NASH) in combination with obesity (OB) and biliary tract pathology (BT), based on 
6-month follow-up data.
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Динаміка змін показників ліпопероксидації та антиоксидантного 
захисту під впливом комплексного лікування в пацієнтів  
із коморбідним перебігом неалкогольного стеатогепатиту
О. Ю. Філіппова
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро
Мета роботи – оцінити вплив різних схем комплексного лікування на показники перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та 
антиоксидантного захисту (АОЗ) у пацієнтів із неалкогольним стеатогепатитом (НАСГ) у поєднанні з ожирінням (ОЖ) і 
патологією біліарного тракту (БТ) за даними 6-місячного динамічного спостереження.
Матеріали та методи. Обстежили 100 хворих на НАСГ у поєднанні з ОЖ і патологією БТ. Контрольна група – 30 практично 
здорових осіб. Хворим усіх груп призначено корекцію способу життя протягом 6 місяців, що стосувалася режиму харчування, 
фізичних навантажень, праці та відпочинку. Пацієнти 1 групи (n = 34) отримували стандартне лікування протягом 30 днів. У 
пацієнтів 2 групи (n = 33) стандартне лікування поєднували з використанням урсодезоксихолієвої кислоти (УДХК) протягом 
30 днів у дозі 15 мг·кг-1·д-1. У пацієнтів 3 групи (n = 33) стандартне лікування та УДХК поєднували з використанням аргініну 
глутамату протягом 30 днів. Показники ПОЛ-АОЗ визначали на початку і в кінці лікування в усіх хворих, а також через 6 
місяців після лікування у 20 хворих у кожній із груп спостереження.
Результати. У хворих 2 та особливо 3 групи спостерігали суттєвіше зменшення вмісту проміжних і кінцевих продуктів 
ПОЛ у сироватці крові (від р < 0,05 до р < 0,001) на тлі відновлення показників АОЗ порівняно з аналогічними значеннями 
в 1 групі. Максимальний вплив УДХК та аргініну глутамату щодо зменшення утворення у крові токсичних продуктів ПОЛ 
спостерігали у 3 групі порівняно з 2 групою при дослідженні показників дієнових кон’югатів та ізольованих подвійних зв’язків 
через 6 місяців після лікування (р < 0,05).
Висновки. Комбінована терапія (немедикаментозна та медикаментозна) з додаванням до стандартного лікування 
препаратів УДХК та аргініну глутамату при коморбідному перебігу НАСГ може бути перспективним напрямом ліку-
вання пацієнтів, який дає змогу досягти відновлення основних показників ліпопероксидації та антиоксидантного 
захисту.
Динамика изменений показателей липопероксидации и антиоксидантной защиты 
под влиянием комплексного лечения у пациентов с коморбидным течением 
неалкогольного стеатогепатита
А. Ю. Филиппова
Цель работы – оценить влияние различных схем комплексного лечения на показатели перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ) у пациентов с неалкогольным стеатогепатитом (НАСГ) в сочетании с ожирением 
(ОЖ) и патологией билиарного тракта (БТ) по данным 6-месячного динамического наблюдения.
Материалы и методы. Обследовали 100 больных с НАСГ в сочетании с ОЖ и патологией БТ. Контрольная группа – 30 
практически здоровых особ. Больным всех групп назначена коррекция образа жизни в течение 6 месяцев, которая каса-
лась режима питания, физических нагрузок, труда и отдыха. Пациенты 1 группы (n = 34) получали стандартное лечение 
в течение 30 дней. У пациентов 2 группы (n = 33) стандартное лечение сочетали с использованием урсодезоксихолиевой 
кислоты (УДХК) в течение 30 дней в дозе 15 мг·кг-1·с-1. У пациентов 3 группы (n = 33) стандартное лечение и УДХК сочетали 
с использованием аргинина глутамата в течение 30 дней. Показатели ПОЛ-АОЗ определяли в начале и в конце лечения 
у всех больных, а также через 6 месяцев после лечения у 20 больных в каждой из групп наблюдения.
Результаты. У больных 2 и особенно 3 группы наблюдали более значимое уменьшение содержания промежуточных 
и конечных продуктов ПОЛ в сыворотке крови (от р < 0,05 до р < 0,001) на фоне восстановления показателей АОЗ по 
сравнению с аналогичными значениями в 1 группе. Максимальное влияние УДХК и аргинина глутамата на уменьшение 
образования в крови токсичных продуктов ПОЛ наблюдали в 3 группе по сравнению со 2 группой при исследовании пока-
зателей диеновых конъюгатов и изолированных двойных связей через 6 месяцев после лечения (р < 0,05).
Выводы. Комбинированная терапия (немедикаментозная и медикаментозная) с добавлением к стандартному лечению 
препаратов УДХК и аргинина глутамата при коморбидном течении НАСГ может рассматриваться как перспективное 
направление в лечении этой категории пациентов, которое позволяет добиться восстановления основных показателей 
липопероксидации и антиоксидантной защиты.











журнал. – 2019. –  
Т. 21, № 3(114). –  
С. 321–327











журнал. – 2019. –  









Запорожский медицинский журнал. Том 21, № 3(114), май – июнь 2019 г.ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua322
Materials and methods. We examined 100 patients with NASH in combination with OB and pathology of BT. The control group 
consisted of 30 practically healthy persons. Patients of all groups within 6 months have been prescribed a lifestyle correction, 
in particular: diet, exercise, work and rest. Patients of the 1 group (n = 34) received standard treatment for 30 days. Patients of 
the 2 group (n = 33) were prescribed standard treatment combined with the use of ursodeoxycholic acid (UDCA) for 30 days at a 
dose of 15 mg·kg-1·d-1. Patients of the 3 group (n = 33) received standard treatment and UDCA combined with the use of arginine 
glutamate for 30 days. All LPO-AOP were performed at the beginning and at the end of treatment in all patients and 6 months 
after treatment in 20 patients in each group of observation.
Results. A more significant decrease in the levels of intermediate and final products of lipid peroxidation in blood serum (from 
P < 0.05 to P < 0.001) was observed in patients of the 2 group and especially of the 3 group, as compared to the same values 
in the 1 group. The maximum effect of UDCA and glutamate arginine on the decrease in the formation of LPO toxic products in 
the blood was observed in the 3 group compared to the 2 group when studying the indices of diene conjugates and isolated double 
bonds 6 months after the treatment (P < 0.05).
Conclusions. Combination therapy (non-medicamentous and medicamentous) with the addition of UDCA and glutamate 
arginine to the standard treatment in the comorbid course of NASH can be considered as a promising direction in the treatment 
of this category of patients, which allows to restore the basic indices of lipoperoxidation and antioxidant protection.
Відомо, що в патогенезі багатьох захворювань, зокре-
ма неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП), 
важливе значення мають порушення з боку системи 
ліпопероксидації та антиоксидантного захисту (АОЗ) 
[1,4,7]. Умови коморбідності, в рамках яких розгля-
дають жирову інфільтрацію печінкової тканини, ще 
більше поглиблюють зсуви у процесах перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ) та АОЗ [7,13,15]. НАЖХП вва-
жають захворюванням із високим рівнем коморбідності, 
провідне місце серед якої належить ожирінню (ОЖ) 
[2]. Абдомінальне ожиріння стало однією з соціальних 
проблем у промислово розвинених країнах, де особи, 
що страждають на різні форми ОЖ, становлять 20–30 % 
від загальної кількості [11]. Тісний анатомо-функціо-
нальний зв’язок біліарної системи та печінки зумовлює 
формування та прогресування патологічних змін у 
цих органах [6]. У таких випадках можна говорити про 
поєднану, або сполучену патологію гепатобіліарної 
системи невірусного генезу. Отже, логічно припустити, 
що коморбідна патологія ще більше порушує функції 
та структуру печінки, зумовлюючи торпідність перебігу 
захворювань і викликаючи ускладнення [5].
Незважаючи на наявність багатьох робіт, недо-
статньо вивченими є питання лікування коморбідної 
патології, що об’єднує НАЖХП, ОЖ, патологію біліарного 
тракту (БТ) [3,7,11]. Наявність декількох захворювань в 
одного пацієнта призводить до поліфармакотерапії, яка 
спрямована на корекцію різних патологічних станів. Чим 
старший пацієнт і чим більше в нього захворювань, тим 
вища імовірність політерапії [5].
Усе це, поза сумнівом, зумовлює актуальність роботи 
з розв’язання важливої проблеми внутрішньої медицини 
щодо оптимізації лікування хворих на НАЖХП у поєднанні 
з ОЖ і патологією БТ. На рівні загальносвітової медичної 
практики відсутні рекомендації щодо специфічної лікар-
ської терапії НАЖХП особливо за умов її коморбідного 
перебігу. Відомо, що незалежно від причини, що сти-
мулювала розвиток НАЖХП, будь-яка спроба запобігти 
або вилікувати НАЖХП повинна починатися з терапії 
«першої лінії», котра включає здорові звички харчування 
та фізичну активність, сприяючи зменшенню ОЖ [8,10,14]. 
Використали комплексний підхід, застосувавши немеди-
каментозні та медикаментозні методи корекції в лікуванні 
пацієнтів із неалкогольним стиеатогепатитом (НАСГ) та 
ОЖ на тлі патології БТ, вивчили показники ПОЛ-АОЗ 
протягом 6-місячного динамічного спостереження.
Мета роботи
Оцінити вплив різних схем комплексного лікування на 
показники ПОЛ-АОЗ у пацієнтів із НАСГ у поєднанні з 
ОЖ і патологією БТ за даними 6-місячного динамічного 
спостереження.
Матеріали і методи дослідження
Обстежили 100 хворих на НАСГ у поєднанні з ОЖ і 
патологією БТ (хронічним некалькульозним холецисти-
том, хронічним калькульозним холециститом), а також 
хворих після холецистектомії, в яких під час сонографіч-
ного або морфологічного дослідження біоптату печінки 
виявили ознаки стеатозу печінки. Серед пацієнтів 40 
(40 %) чоловіків і 60 (60 %) жінок. Середній вік пацієн-
тів – 51,50 ± 1,11 року. Контрольна група – 30 практично 
здорових осіб (ПЗО); група зіставна за віком (середній 
вік – 49,40 ± 2,52 року) і статтю (8 чоловіків, 22 жінки) 
пацієнтів з основною групою (p > 0,05).
Діагноз НАСГ та патології БТ (хронічний некаль-
кульозний холецистит, хронічний калькульозний 
холецистит, післяхолецистектомічний синдром) 
встановлювали на підставі визначення у хворих під 
час ультразвукового дослідження органів черевної 
порожнини стеатозу печінки та його ступеня, помірної 
гепатомегалії, дифузного потовщення стінок жовчного 
міхура понад 3 мм і його деформації, наявності або 
відсутності конкрементів, біохімічних ознак цитолізу і/
або холестазу при негативних серологічних маркерах 
вірусного гепатиту В, С, D та аутоімунного гепатиту, 
відсутності зловживання алкоголем і приймання гепа-
тотоксичних препаратів. Діагноз ОЖ встановлювали 
згідно з глобальними практичними рекомендаціями 
Всесвітньої гастроентерологічної організації 2013 р. 
(WGO Global Guideline Obesity). Індекс маси тіла (ІМТ) 
розраховували за формулою Кетле.
Стан системи ПОЛ оцінювали за концентрацією 
малонового діальдегіду (МДА) у плазмі крові та ери-
троцитах і вмістом проміжних продуктів ПОЛ. МДА ви-
значали за інтенсивністю забарвлення триметилового 
комплексу, який утворюється в кислому середовищі при 
реагуванні МДА з 2-тіобарбітуровою кислотою. Вміст 
проміжних продуктів ПОЛ визначали за поглинанням 
екстрагованими ліпідами монохроматичного світового 
потоку в ультрафіолетовій області спектра з розподілом 
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реєстрації ліпідного екстракту крові в гептановій (α) та 
ізопропанольній (β) фракціях. Такий підхід дає змогу 
здійснити диференційоване визначення ефірнопов’яза-
них продуктів пероксидації фосфоліпідів, які утримані 
в ізопропанольній фазі, та неетерифікованих інтер-
медіатів пероксидації жирних кислот, що екстраговані 
гептановою фазою. Оптичну фазу екстрагованих ліпідів 
крові виміряли на СФ-46 при довжині хвилі 220 нм, що 
показує концентрацію ізольованих подвійних зв’язків 
(ІПЗ) у ненасичених ліпідах, які є субстратами ПОЛ. 
Вміст дієнових кон’югатів (ДК) визначали при довжині 
хвилі 232 нм, оксодієнових кон’югатів (ОДК) – при 
278 нм, при довжині хвилі 400 нм – шифові основи 
(ШО), кінцеві продукти ПОЛ. Фактори АОЗ оцінювали за 
активністю церулоплазміна (ЦП), супероксиддисмутази 
(СОД) і каталази (КТ) в гемолізаті еритроцитів. Актив-
ність ЦП у сироватці крові визначали модифікованим 
методом Ревіна.
Для оцінювання ефективності різних схем лікуван-
ня НАЖХП усіх пацієнтів поділили на 3 групи методом 
адаптивної рандомізації (поділ пацієнтів на групи спо-
чатку рівноймовірно, потім – у групу з меншою чисель-
ністю або рівноймовірно). Групи статистично зіставні 
за віком і статтю пацієнтів, ступенем активності НАСГ, 
ступенем ожиріння за ІМТ, супутньою патологією БТ 
(p > 0,05 при усіх порівняннях між групами). Хворим усіх 
груп незалежно від схеми лікування протягом 6 місяців 
призначено корекцію способу життя, що стосувалася 
режиму харчування, фізичних навантажень, праці та 
відпочинку.
Пацієнти 1 групи (n = 34) отримували немеди-
каментозне лікування зі зменшенням калорійності 
раціону на 200 ккал кожні 2 тижні завдяки обмеженню 
простих вуглеводів і жирів тваринного походження та 
додаванню у раціон сезонних свіжих овочів і фруктів. 
Аеробні фізичні навантаження – 150 хвилин і більше на 
тиждень, зважаючи на фізичний стан і побажання паці-
єнтів. Медикаментозне лікування: стандартне лікування 
згідно з протоколами надання медичної допомоги при 
НАСГ і хронічних холециститах (метаболічні препарати 
з доведеною ефективністю L-карнітин, вітаміни групи В, 
міотропні спазмолітини – мебеверина гідрохлорид або 
прокінетики – домперидон) протягом 30 днів.
Пацієнти 2 групи (n = 33) отримували немедикамен-
тозне лікування зі зниженням калорійності раціону на 
400 ккал кожні 2 тижні внаслідок зменшення споживання 
простих вуглеводів і жирів тваринного походження і з до-
даванням до раціону сезонних овочів і фруктів не менше 
ніж 3 порції на день. Аеробні фізичні навантаження – 200 
хвилин і більше на тиждень. Медикаментозне лікування: 
стандартне лікування в поєднанні з УДХК протягом 30 
днів у дозі 15 мг·кг-1·д-1.
Пацієнти 3 групи (n = 33) отримували немедикамен-
тозне лікування зі зниженням калорійності раціону на 
600 ккал кожні 2 тижні, котре досягається зниженням 
кількості спожитих вуглеводів і жирів з обов’язковим 
додаванням у раціон сезонних овочів і фруктів не менше 
ніж 5 порцій на день. Аеробні фізичні навантаження – 
250 хвилин і більше на тиждень. Медикаментозне 
лікування: стандартне лікування та УДХК поєднували з 
використанням аргініну глутамату – препарат глутаргін 
(5 днів – в/венно крапельно по 5 мл 40 % розчину з 
200 мл фізіологічного розчину двічі на добу, наступні 
20 днів – таблетки глутаргіну по 0,75 г тричі на добу).
Показники ПОЛ-АОЗ визначали на початку і в кінці 
лікування в усіх хворих, а також через 6 місяців після 
лікування у 20 хворих у кожній із груп спостереження.
Опрацювання даних виконали за допомогою ліцен-
зійної програми Statistica v.6.1 (№ AGAR909E415822FA). 
Враховуючи закон розподілу (критерій Колмогорова–
Смирнова з поправкою Лілієфорса), кількісні показники 
наведені як середнє значення та стандартна похибка 
середнього (М ± m) або медіана та інтерквартильний 
розмах (Ме [25 %; 75 %]). Для порівняння середніх 
показників між підгрупами і в динаміці використовували 
критерії Стьюдента (t) і Манна–Уітні (U) для незв’яза-
них вибірок, для зв’язаних – критерії Стьюдента (Т) і 
Вілкоксона (W) із застосуванням поправки Бонфероні 
при множинному порівнянні; для відносних показників – 
критерій хі-квадрат Пірсона (χ2).
Результати
До призначення лікування важливо відзначити актива-
цію процесів ПОЛ за усіма показниками в обох фазах 
ліпідного екстракту щодо ПЗО (від р < 0,05 до р < 0,001) 
зі значним перевищенням цих змін у гептановій фазі в 
усіх групах спостереження. Аналіз стану системи АОЗ 
показав: зміна СОД, КТ у хворих усіх груп спостереження 
була різноспрямованою. Враховуючи такі результати 
змін показників прооксидантної ланки окисного гоме-
остазу, інтерес викликає вивчення компонентів і типів 
реагування антиоксидантної системи. Оскільки СОД, 
КТ і ЦП є основними взаємопов’язаними ланками АОЗ, 
їхній розгляд розрізнено і окремо може дати помилкові 
результати, а тому є некоректним. Зважаючи на прин-
ципово різний характер змін антиоксидантної системи 
у хворих на НАСГ, вивчили типи реагування АОЗ на 
активацію процесів ПОЛ за співвідношенням між цими 
компонентами. Аналіз даних дав змогу виділити в хво-
рих один із 4 варіантів співвідношення СОД/ КТ/ ЦП: 0 
тип – усі показники в межах норми; І тип – усі показники 
підвищені; ІІ тип – показники різноспрямовані: підвищені 
та знижені; ІІІ тип – усі показники знижені.
Під час повторного біохімічного дослідження 
доведено, що у 2 і 3 групах хворих реалізувався ан-
тиоксидантний ефект УДХК та аргініну глутамату; це 
сприяло нормалізації показників ПОЛ-АОЗ (табл. 1). 
За даними, що наведені в таблиці 1, коли у хворих 1 
групи була тільки тенденція до зниження концентрації 
деяких показників ПОЛ, у пацієнтів 3 групи виявлена 
майже повна нормалізація показників ПОЛ у крові через 
6 місяців динамічного спостереження. Так, у пацієнтів 
3 групи на момент завершення лікування рівень ДК 
зменшився у 2,4 раза в гептанову фазу щодо значень 
до лікування (р < 0,001) та статистично відрізнявся від 
аналогічних показників хворих 1 (р < 0,001) та 2 (р < 0,05) 
груп. Концентрація ОДК суттєво знизилася в обох фазах 
ліпідного екстракту у хворих 2 і 3 груп щодо значень до 
лікування та хворих 1 групи (від р < 0,01 до р < 0,001).
Дослідження субстратів ІПЗ у хворих 3 групи в 
гептанову фазу ліпідного екстракту свідчило про норма-
лізацію показника зі зниженням у 1,6 та 1,3 раза відпо-
відно щодо хворих 1 і 2 груп (від р < 0,05 до р < 0,001). 
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Вивчення кінцевих продуктів ПОЛ, які мають найбільший 
негативний вплив на мембрани гепатоцитів – ШО в дина-
міці лікування, свідчило: нормалізацію цього показника в 
обох фазах ліпідного екстракту спостерігали в пацієнтів 
2 групи (р < 0,001) та 3 групи в гептанову (р < 0,01) та ізо-
пропанольну фазу (р < 0,001), що статистично відрізняло 
цих пацієнтів від 1 групи (від р < 0,05 до р < 0,01). Аналіз 
вмісту МДА у плазмі крові в динаміці лікування свідчив 
про нормалізацію цього показника також у пацієнтів 3 
групи щодо аналогічних показників до лікування зі зни-
женням в 1,9 раза (р < 0,001), що статистично відрізняло 
цих хворих від пацієнтів 1 групи (р < 0,05).
Таблиця 1. Показники системи ПОЛ та АОЗ у хворих на НАСГ із супутнім ОЖ і патологією БТ у динаміці лікування, M ± m або Ме [25 %; 75 %]
Показник,  
одиниці вимірювання
Фаза ПЗО, n = 30 Група Фаза До лікування Через 30 днів Через 6 місяців (n = 20)
ДК, в.од./мл α 0,667 ± 0,039 1 (n = 34) α 1,515 ± 0,1636 1,267 ± 0,1196 1,166 ± 0,111,6
β 2,091 ± 0,1196 1,857 ± 0,1184 1,913 ± 0,1095
2 (n = 33) α 1,530 ± 0,1276 0,966 ± 0,0973,5 0,888 ± 0,0883,4
β 1,532 ± 0,067 β 2,398 ± 0,1516 1,608 ± 0,0683 1,500 ± 0,0843,8
3 (n = 33) α 1,593 ± 0,1236 0,877 ± 0,0533,5,8 0,661 ± 0,0443,9,10
β 2,234 ± 0,1406 1,479±0,0583,8 1,391 ± 0,0503,9
ОДК, в.од./мл α 0,0 [0,0; 0,0] 1 (n = 34) α 0,0 [0,0; 0,24]5 0,0 [0,0; 0,18]4 0,0 [0,0; 0,205]4
β 1,32 [0,96; 1,74] 6 0,98 [0,79; 1,28]3,5 1,06 [0,74; 1,29] 3,5
2 (n = 33) α 0,0 [0,0; 0,30]6 0,0 [0,0; 0,0]3,8 0,0 [0,0; 0,0]3,8
β 0,735 [0,59; 0,785] β 1,32 [0,93; 1,83] 6 0,79 [0,67; 0,97]3,7 0,80 [0,52; 1,07]3
3 (n = 33) α 0,0 [0,0; 0,32]6 0,0[0,0; 0,0]3,9 0,0 [0,0; 0,0]3,9
β 1,34 [1,12; 1,78] 6 0,79 [0,67; 0,90]3,8 0,82 [0,70; 0,88] 3,8
ІПЗ, в.од./мл α 0,989 ± 0,042 1 (n = 34) α 2,248 ± 0,1796 1,678 ± 0,1222,6 1,547 ± 0,0983,6
β 4,285 ± 0,1786 3,269 ± 0,1373 3,336 ± 0,2023
2 (n = 33) α 2,315 ± 0,2136 1,317 ± 0,1053,5,7 1,223 ± 0,1033,4,7
β 3,158 ± 0,117 β 4,203 ± 0,1556 3,168 ± 0,1663 3,063 ± 0,1973
3 (n = 33) α 2,134 ± 0,1316 1,235 ± 0,0693,5,8 0,945 ± 0,0733,9,10
β 4,344 ± 0,1656 3,057 ± 0,1523 2,880 ± 0,1693,7
ШО, в.од./мл α 0,0 [0,0; 0,0] 1 (n = 34) α 0,0 [0,0; 0,30]5 0,0 [0,0; 0,10]4 0,0 [0,0; 0,0]
β 0,35 [0,0; 0,70] 6 0,20 [0,0; 0,30]3,6 0,15 [0,0; 0,30] 3,6
β 0,0 [0,0; 0,0] 2 (n = 33) α 0,0 [0,0; 0,30]5 0,0 [0,0; 0,0]3,8 0,0 [0,0; 0,0]3
β 0,42 [0,25; 0,56]6 0,0 [0,0; 0,20]3,4,7 0,0 [0,0; 0,20]3,4,7
ШО, в.од./мл 0,0 [0,0; 0,0] 3 (n = 33) α 0,0 [0,0; 0,20]4 0,0 [0,0; 0,0]2,7 0,0 [0,0; 0,0]2
β 0,40 [0,30; 0,70]6 0,0 [0,0; 0,15]3,4,8 0,0 [0,0; 0,0] 3,8
МДА, плаз., нмоль/мл 2,035 ± 0,084 1 (n = 34) 3,253 ± 0,1826 2,641 ± 0,1621,5 2,572 ± 0,2431,4
2 (n = 33) 3,490 ± 0,2216 2,244 ± 0,1223 2,140 ± 0,1173
3 (n = 33) 3,863 ± 0,2936 2,162 ± 0,1103,7 2,006 ± 0,1083,7
МДА, ерит., нмоль/мл 32,75 ± 0,76 1 (n = 34) 37,85 ± 0,606 36,33 ± 0,431,6 35,95 ± 0,621,5
2 (n = 33) 38,93 ± 0,636 34,17 ± 0,553,8 33,11 ± 0,863,7
3 (n = 33) 38,73 ± 0,496 33,59 ± 0,433,9 32,52 ± 0,543,9
СОД, ум. од. 30,39 ± 1,71 1 (n = 34) 33,37 ± 1,59 33,18 ± 1,18 32,43 ± 1,32
2 (n = 33) 34,35 ± 1,58 31,75 ± 0,81 31,52 ± 0,70
3 (n = 33) 37,68 ± 1,336,7 31,67 ± 0,433 31,29 ± 0,623
КТ, мкМ/ хвмгНв 1149,6 ± 51,2 1 (n = 34) 1201,5 ± 58,4 1204,8 ± 35,0 1173,7 ± 39,2
2 (n = 33) 1236,0 ± 51,3 1192,1 ± 23,2 1123,9 ± 34,21
3 (n = 33) 1421,0 ± 43,56,8,11 1185,5 ± 16,63 1117,3 ± 19,33
ЦП, мг/мл 308,8±7,9 1 (n = 34) 367,8 ± 15,06 350,5 ± 11,85 351,5 ± 16,55
2 (n = 33) 370,6 ± 12,26 325,5 ± 9,82 309,3 ± 12,13,7
3 (n = 33) 419,2 ± 17,46,7,10 321,0 ± 7,93,7 294,0 ± 12,73,8
1: p < 0,05; 2: p < 0,01; 3: p < 0,001 порівняно з рівнем до лікування; 4: p < 0,05; 5: p < 0,01; 6: p < 0,001 порівняно з ПЗО; 7: p < 0,05; 8: p < 0,01; 9: p < 0,001 порівняно з 1 групою 
пацієнтів; 10: p < 0,05; 11: p < 0,01 порівняно з 2 групою пацієнтів.
Таблиця 2. Динаміка типів реагування АОЗ у пацієнтів при НАСГ у поєднанні з ОЖ і супутньою патологією БТ (абс./ %) 
Тип реагування АОЗ до лікування після лікування через 30 днів після лікування через 6 місяців 



















0 тип (показники у межах норми) 3/8,8 3/9,1 1/3,0 11/32,41 24/72,73,6 28/84,83,6 3/15,0 13/65,03,5 15/75,03,6
1 тип (компенсаторний) ↑СОД, ↑КТ, ↑ЦП 20/58,8 19/57,6 24/72,7 12/35,31 3/9,13,4 3/9,13,4 10/50,0 2/10,03,5 3/15,03,4
2 тип (субкомпенсаторний) ↑↓СОД, ↑↓КТ, ↑↓ЦП 8/23,5 10/30,3 8/24,3 8/23,5 5/15,2 2/6,11,4 5/25,0 4/20,0 2/10,0
 3 тип (декомпенсаторний) ↓СОД, ↓КТ, ↓ЦП 3/8,8 1/3,0 – 3/8,8 1/3,0 – 2/10,0 1/5,0 –
1: p < 0,05; 2: p < 0,01; 3: p < 0,001 порівняно з рівнем до лікування; 4: p < 0,05; 5: p < 0,01; 6: p < 0,001 порівняно з 1 групою пацієнтів.
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Концентрація МДА в еритроцитах досягла повної 
нормалізації тільки у хворих 3 групи порівняно з показ-
никами до лікування зі зниженням у 1,2 раза через 6 
місяців після терапії, що також статистично відрізняло 
цих хворих від 1 групи (р < 0,001 при всіх порівняннях) 
(рис. 1).
Міжгруповий порівняльний аналіз показав, що 
додавання до стандартної терапії препаратів, які ма-
ють антиоксидантну активністю, сприяє зменшенню 
рівня або нормалізації майже всіх показників ПОЛ. 
Отже, доказом протиоксидантної дії УДХК та аргініну 
глутамату є суттєвіше вірогідне зменшення показників 
вмісту проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ у сироватці 
крові хворих 2 групи та особливо 3 групи вже на 30 
день лікування (від р < 0,05 до р < 0,001) порівняно 
з аналогічними показниками в 1 групі. Максимальний 
вплив аргініну глутамату щодо гальмування утворення 
у крові токсичних продуктів ПОЛ спостерігали у 3 групі 
порівняно з 2 групою, досліджуючи показники ДК та ІПЗ 
через 6 місяців після лікування (р < 0,05).
Аналізуючи вплив різних диференційованих ва-
ріантів лікування на показники АОЗ, слід відзначити 
(табл. 1), що зменшення вмісту СОД в 1,2 раза спостері-
гали вже на 30 день лікування, фіксували лише в 3 групі 
щодо аналогічних показників до лікування, воно тривало 
ще впродовж 6 місяців динамічного спостереження 
(р < 0,001). Суттєве зниження рівня КТ у 1,2 раза спосте-
рігали у хворих 3 групи  вже через 30 днів після лікування 
з повною нормалізацією надалі – зі зменшенням в 1,3 
раза через 6 місяців після лікування щодо аналогічних 
вихідних значень (р < 0,001). Максимальний вплив лі-
кування на активність ЦП спостерігали у 3 групі через 
30 днів і через 6 місяців динамічного спостереження 
(зниження в 1,3 раза та 1,4 раза відповідно) (р < 0,001) 
з фактичною нормалізацією показника, що вірогідно 
відрізняло цих пацієнтів від 1 групи (р < 0,01). Тривале 
динамічне спостереження за активністю СОД, КТ і ЦП 
сироватки крові у хворих 1 групи, які отримували тільки 
стандартну терапію, вказує на відсутність стабілізації 
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Рис. 1. Динаміка змін показників ДК та ІПЗ у гептанову фазу ліпідного екстракту в пацієнтів із НАСГ у поєднанні з ОЖ і патологією БТ.











































































Рис. 2. Динаміка змін показників ДК та ІПЗ в гептанову фазу ліпідного екстракту в пацієнтів із НАСГ у поєднанні з ОЖ і патологією БТ.
1: p < 0,05 порівняно з рівнем до лікування; 2: p < 0,05 порівняно з групою ПЗО; 3: p < 0,05 порівняно з групою 1; 4: p < 0,05 порівняно з групою 2.
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підсилення ефектів додатковими протиоксидантними 
засобами.
Враховуючи наведені дані, надалі проаналізували 
динаміку типів реагування АОЗ у пацієнтів на НАСГ у 
поєднанні з ОЖ і патологією БТ (табл. 2).
Максимальне збільшення кількості хворих із 0 ти-
пом реагування спостерігали вже через 30 днів після 
лікування у 3 і 2 групах, що статистично відрізняло їх 
від хворих 1 групи (р < 0,001 при всіх порівняннях). 
Надалі спостерігали зменшення кількості пацієнтів з 1 
(компенсаторним) типом реагування АОЗ у всіх групах 
спостереження. Визначили зменшення кількості хворих 
3 групи з 2 (субкомпенсаторним) типом реагування АОЗ 
порівняно з даними до лікування (р < 0,05). Кількість хво-
рих, які мали 3 тип реагування АОЗ, залишалася майже 
незмінною, що свідчить про персистенцію дисбалансу 
в системі АОЗ у цих пацієнтів та може бути умовою для 
прогресування патологічного процесу.
Слід відзначити, що максимальна ефективність 
стабілізувального впливу на процеси ліпопероксида-
ції та антиоксидантного захисту встановлена під час 
аналізу показників у хворих 2 та особливо 3 групи з 
наявністю вірогідної міжгрупової різниці за рівнем ДК 
та ІПЗ (рис. 2) у гептанову фазу ліпідного екстракту 
(р < 0,05).
Додавання препаратів УДХК та аргініну глутамату до 
стандартної терапії має вірогідно вищий ступінь впливу 
на показники ПОЛ-АОЗ на відміну від ізольованої стан-
дартної терапії або від стандартної терапії з включенням 
тільки УДХК і призводить до збалансування цих процесів 
у хворих із коморбідним перебігом НАСГ.
Обговорення
Імовірним механізмом зменшення активності процесів 
ліпопероксидації вважали відновлення показників АОЗ 
під впливом комплексної немедикаментозної та меди-
каментозної терапії з включенням препаратів УДХК або 
УДХК та аргініну глутамату (2 і 3 групи) протягом 6 місяців 
динамічного спостереження. Результати дослідження 
щодо змін показників ПОЛ-АОЗ і можливостей їхньої 
корекції в коморбідних пацієнтів із НАСГ не суперечать 
результатам, які отримали інші дослідники [4,6,9,12,14]. 
На наш погляд, це можна пояснити властивістю суб-
станції УДХК ініціювати дивергенцію різних біохімічних 
процесів організму, наслідком яких є модуляція низки 
важливих фізіологічних процесів, зокрема корекція лі-
підного обміну та показників ПОЛ та АОЗ. УДХК сприяє 
корекції проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ, особливо 
на тлі приймання інших гепатопротекторів, а саме аргі-
ніну глутамату. Важливим  аспектом фармакологічних 
властивостей аргініну глутамату є його вірогідний вплив 
на корекцію вмісту ДК та ІПЗ у крові, які при активації 
оксидативного стресу є патогенетичною основою стеа-
тогепатиту особливо за умов коморбідності на тлі ОЖ 
і патології БТ.   
Висновки
1. У хворих на НАСГ поєднаний перебіг захворювань 
спричиняє більш виражене виснаження антиоксидант-
ної ланки, зумовлюючи підвищення рівня токсичних 
продуктів ПОЛ, які підтримують структурні зміни в 
гепатобіліарній системі.
2. Комплексна терапія хворих із коморбідним пе-
ребігом НАСГ дає змогу суттєво покращити показники 
ПОЛ-АОЗ, що може сприяти зниженню ризику прогресу-
вання захворювання. Результати дослідження свідчать, 
що комбінована терапія з додаванням до стандартного 
лікування препаратів УДХК та аргініну глутамату при 
коморбідному перебігу НАСГ може бути перспективним 
напрямом у лікуванні таких пацієнтів, який дає змогу до-
сягти відновлення основних показників ліпопероксидації 
та антиоксидантного захисту.
Перспективи подальших досліджень полягають 
у вивченні показників ендогенної інтоксикації в динаміці 
лікування у хворих із коморбідним перебігом НАСГ.
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